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Resumen 
La conciencia de nuestra actuación es un componente crítico de la cognición normal que 
nos da la habilidad para reconocer nuestros límites y elegir nuestras actividades en 
consonancia. En la enfermedad de Alzheimer (EA), se da una condición que limita 
enormemente la intervención. Los enfermos no son conscientes de sus déficits, lo cual 
contribuye a que no se impliquen tanto en el entrenamiento para conservar sus 
capacidades cognitivas. 
Esta condición, la anosognosia, se estudió durante muchos años desde diferentes 
perspectivas, tanto cognitivas y psicológicas, como con métodos de neuroimagen, 
llegando a un estado actual bastante prometedor. 
Teorías influyentes sugirieron que la corteza prefrontal y sus conexiones juegan un 
papel importante en la anosognosia (Stuss y Benson, 1986; McGlynn y Schacter, 1989; 
Damasio, 1994). En algunos estudios, se encontraron correlaciones entre una conciencia 
discapacitada y tests neuropsicológicos de funciones ejecutivas (López et al., 1994; 
Michon et al., 1994; Ott et al., 1996ª). Además, estudios previos encontraron 
hipoperfusión frontal en pacientes con anosognosia (Reed et al., 1993; Starskstein et al., 
1995; Derouesne et al., 1999). Algunos estudios encontraron otros déficits cognitivos y 
anatómicos asociados con alteraciones de conciencia en pacientes con EA. Estos 
hallazgos incluyen disfunción parieto-occipital derecha (Ott et al., 1996; Ott et al., 
1996) y déficits en memoria procedimental (Starkstein et al., 1997). En el presente 
trabajo, revisamos este tema de una forma unificadora, resumiendo los trabajos más 
importantes de la literatura, desde diferentes perspectivas. 
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Introducción 
Hoy en día, con el avance de las ciencias sanitarias, se ve más clara la necesidad 
de implicar al paciente en su propio entrenamiento, dando más importancia a variables 
como la motivación, la funcionalidad, la autonomía o el desarrollo personal. En este 
contexto, es crucial que el anciano sea consciente de sus limitaciones, ya que ello 
contribuye notablemente al mantenimiento de sus capacidades cognitivas. Las 
enfermedades neurodegenerativas ofrecen una ventana importante para conocer los 
mecanismos subyacentes en la auto-conciencia. En contraste a la anosognosia clásica 
para la hemiplejia izquierda, que ocurre en lesiones frontoparietales (McGlynn y 
Schacter, 1989) y que parece relacionarse con el daño insular (Kamath et al., 2005), las 
demencias neurodegenerativas alteran una gran variedad de funciones cognitivas y 
emocionales, una forma de anosognosia que podría tener una base neuroanatómica 
diferente.  
Con el avance de las neurociencias y con la multitud de estudios que se han publicado, 
todo apunta a la participación de funciones superiores frontotemporales en el 
conocimiento de las deficiencias en la propia actuación. Tanto la memoria 
autobiográfica como la función superior de autosupervisión parecen estar implicados en 
este proceso, aún con necesidad de hacer más y mejores investigaciones. 
 
Objetivos 
Elaborar una revisión teórica sobre la anosognosia en la enfermedad de 
Alzheimer y relacionarla con la capacidad de memoria autobiográfica y la 
autorreprestentación (self). 
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Método 
 
Materiales 
En las revistas científicas, encontramos artículos de diversos tipos: 4 revisiones 
teóricas, 12 experimentales, un trabajo metodológico y una tesina. Muchas de las 
revistas consultadas mediante el acceso remoto de la universidad eran de gran impacto, 
como Neuroimage, Internacional Journal of Geriatric Psychiatry, Neuropsychological 
Rehabilitation, etc.  
Por otro lado, también utilizamos una tesina sobre el tema, citada en el apartado de 
referencias bibliográficas. 
 
Procedimiento 
En primer lugar, utilizamos las bases de datos PubMed, Medline, PsycINFO y Psicodoc 
para identificar posibles estudios que incluyeran estas palabras: "anosognosia", 
"unawareness", "self", "insight", "alzheimer" y "déficits". En esta primera fase se 
obtuvieron 265 resultados. Se analizaron sus títulos y sus resúmenes, desechando 
muchos trabajos que no hacían referencia directa al tema tratado.  
También utilizamos el buscador de la universidad para identificar tesis, tesinas o libros 
de texto relacionados con el tema, utilizando las mismas palabras clave. El resultado fue 
la identificación de una tesina, pero, sin embargo, no encontramos ningún libro de texto 
relevante. 
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Análisis de la Información 
A la hora de analizar la información, hemos seguido un criterio sencillo, ir de lo 
más general a lo más específico. Es decir, primero analizamos las revisiones teóricas, 
para hacernos una idea general del tema. Luego vimos que como el tema era bastante 
extenso, merecía la pena investigar más y utilizar artículos más pequeños referentes a 
aspectos más conceptuales y otras investigaciones interesantes. 
 
Resultados 
1. Introducción al concepto de anosognosia 
Anosognosia (del "nosos" (enfermedad) y "gnosis" (conocimiento) griego) es un 
término acuñado por Babinski (1914) para referirse al fenómeno de negación en la 
hemiplejía. La falta de conciencia de un déficit o de un trastorno es una condición 
presente en muchos pacientes con daño cerebral y enfermedades neurodegenerativas: en 
pacientes con afasia de Wernicke, quienes no intentan corregir sus parafasias y se 
enfadan cuando se les dice que su jerga es incomprensible; en la ceguera cortical del 
síndrome de Antón, quienes niegan estar ciegos y confabulan las respuestas a preguntas; 
en pacientes con hemiplejía, hemianopia y en muchas otras condiciones patológicas. 
Como se asocia más con déficits en la parte izquierda del cuerpo, se postula que resulta 
de una disfunción específica del hemisferio derecho. En general, se acuerda en tomo a 
una prevalencia del 20% entre las personas que sufren la EA (Free, Mahurin, Inbody, 
Crook, Pirozzolo, 1991; Mig1iorelli, Teson y Sabe, 1995; Starkstein, Sabe, 
Chemerinski, Jason y Leiguarda, 1996). 
Durante la historia, se ha considerado que el procesamiento del self tiene una 
importancia especial en el ser humano. Por ejemplo, Rogers et al. (1977) demostraron 
que los adjetivos que eran procesados de forma personal eran mejor recordados que los 
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que no. Por este tipo de evidencias se ha pensado que el procesamiento autorreferencial 
debe tener procesos y zonas únicas para el procesamiento. 
La anosognosia no es un constructo unitario (Markova y Berrios, 2001; Vasterling et al., 
1995) y tiene diferentes manifestaciones clínicas (Markova y Berrios, 1995). Hay 
estudios (Starkstein et al., 1996) que postulan diferentes dominios para la falta de 
conciencia. En concreto, este autor sugiere que existe, por un lado, anosognosia 
cognitiva, en dominios como la memoria, orientación espacial y temporal, cálculo, 
razonamiento abstracto y praxis, y por otro, anosognosia conductual, que afecta a 
conductas como irritabilidad, egoísmo, conductas emocionales inapropiadas e 
inhibición instintiva. Las presentaciones clínicas de la falta de conciencia han sido 
caracterizadas en términos de "parcialidad", "especificidad" y "extensión". La  
parcialidad se refiere al grado de inconciencia para un déficit particular. Prigatano 
(1999) distinguió entre síndromes completos, en los que el paciente es totalmente 
inconsciente de su déficit, y síndromes parciales. La especificidad se relaciona al grado 
en que la conciencia varía entre diferentes dominios funcionales. La conciencia del 
déficit puede ser específico de un dominio o de una naturaleza global (Marcel, Tegner y 
Nimmo Smith, 2004; Toglia y Kira, 2000). La extensión se refiere al tipo o aspecto de 
conciencia comprometida. Por ejemplo, un individuo puede demostrar conocimiento de 
que existe un déficit, pero demostrar poca apreciación de sus consecuencias o ser 
incapaz de monitorizar e identificar el problema como ocurre en la vida diaria (Crosson 
et al., 1989).  
Uno de los mayores problemas en la investigación es la dificultad para operacionalizar 
esta enfermedad. El diagnóstico de la anosognosia se hace frecuentemente o 
subjetivamente o con métodos no estandarizados. Para hacerlo, se han propuesto 
diferentes medidas. La primera sería la opinión de un profesional. Tras una entrevista 
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clínica rutinaria, el examinador clasifica al paciente entre conciencia total, parcial o 
ninguna conciencia del déficit. La segunda estrategia es la discrepancia entre predicción 
y resultado. Se basa en un informe oral de su actuación en una tarea neuropsicológica 
determinada. La anosognosia sería puntuada como la diferencia entre la estimación del 
paciente y la puntuación obtenida en la tarea. Por último, están las puntuaciones 
diferenciales entre el paciente y el cuidador. Se comparan las estimaciones dadas por el 
paciente sobre diferentes tareas con las de sus cuidadores. Según esta puntuación, habría 
anosognosia cada vez que los pacientes se puntúan mejor que sus cuidadores. También 
suelen compararse estas puntuaciones con las del clínico.  
En la enfermedad de Alzheimer, la falta de conciencia es un síntoma común hasta en las 
etapas más tempranas (Starkstein et al., 1997"; Harwood et al., 2000), y la frecuencia de 
los síntomas incrementa con la progresión de la enfermedad (Sevush, 1999).  
 
2. Posibles mecanismos de la anosognosia (teorías clásicas) 
Negación psicológica 
Más que cualquier investigador, Wieinstein y Kalm (1955), en su libro "Denial 
of illness", generaron interés en este tema. Según éstos, la localización de una lesión 
determina la discapacidad que se niega, no el mecanismo de negación. La motivación 
para negar la enfermedad existe en todos y está psicológicamente motivada, se trataría 
de un mecanismo de defensa que atenúa el estrés potencial de las consecuencias de la 
enfermedad. Estos autores encontraron que los pacientes que tienen anosognosia 
mostraban una estrategia de afrontamiento de negación antes de que ocurriese la 
enfermedad. Aunque puede haber pacientes que utilicen la negación como un 
mecanismo de defensa psicológico, el postulado de la negación no se sustenta por las 
observaciones clínicas.  
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Emoción y confusión 
Una segunda hipótesis para explicar este fenómeno es que los pacientes están confusos 
(Hecaen y Albert, 1978). La confusión ha sido atribuida a la disfunción del hemisferio 
derecho (Mesulam et aL, 1976). También se ha visto que los pacientes con disfunción 
del hemisferio derecho tienen un afecto aplanado, mientras que los pacientes con 
disfunción izquierda están frecuentemente deprimidos y que muestran reacciones 
catastróficas (Gainotti, 1972). El hemisferio derecho parece ser dominante para la 
expresión de las emociones (Heilman et aL, 1993). Por ello, los pacientes con lesiones 
derechas pueden estar incapacitados para expresar sus emociones y en consecuencia 
despreocupados por una discapacidad.  
 
Confabulación 
La confabulación se refiere a respuestas que no están basadas en la realidad. Se trata 
más de respuestas fabricadas, generadas por daños neurológicos, que de la intención de 
engañar al examinador. Feinberg et al. (1994) estudiaron la relación entre la 
anosognosia y la confabulación. Encontraron que los sujetos con anosognosia eran más 
propensos a confabular que los sujetos sin anosognosia. 
 
 
 
Teoría de retroalimentación 
Heilman (1991) propuso una teoría de retroalimentación, que tiene que ver con las 
expectativas. En general, uno sólo puede reconocer errores si tiene expectativas. En la 
anosognosia, si uno espera un acto, pero no puede detectarlo, no podrá reconocer su 
error. Por ello, el reconocimiento de una discapacidad debe recaer, en parte, en 
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funciones comparadoras. De acuerdo con este modelo, la debilidad se detecta cuando 
hay un desajuste entre la expectativa y la actuación. Según el modelo, si el paciente 
tiene una disfunción en cualquier área que le impida producir determinados actos, como 
por ejemplo en la falta de iniciativa, el sistema comparador no podrá comparar las 
expectativas con el resultado. Es decir, en este caso no habrá ninguna comparación. Otra 
posibilidad es un defecto en el mecanismo comparador, que sobreestime o subestime 
tanto las expectativas como los resultados obtenidos. 
 
3. La memoria y el self 
La memoria y el self 
Se ha propuesto que la memoria es central para el desarrollo y el mantenimiento 
del auto concepto. La continuidad es una de las características nucleares del self y está 
muy probablemente relacionado con la función mnésica. La continuidad sólo se rompe 
en casos patológicos. Desórdenes como el trastorno por estrés postraumático ofrecen un 
ejemplo paradigmático de la disrupción de la continuidad del self; la experiencia 
traumática se incorpora pobremente a la memoria autobiográfica.  
La importancia de la memoria en el self ha sido subrayada por diversos autores. De 
acuerdo a Edelman (1992), la aparición de formas de memoria enriquecidas por 
circuitos de lenguaje ha permitido la emergencia de una conciencia de orden superior. 
En otro modelo, el marco del Sistema de Memoria del Self (SMS) (Conway, 2005), la 
memoria también es considerada central para el self. La memoria a largo plazo tendría 
una relación recíproca con el self, donde la memoria decide lo que el self es, ha sido y 
puede ser, y el self modula el acceso a la memoria. 
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Figura 1. El self emerge de la operación de circuitos cerebrales diversos. Este proceso 
está influenciado por la cultura, que resalta algunas características a través de sus 
normas y valores. De Morgabi, D.C. et al. (2009)
 
El self en la EA 
El gradiente temporal de la memoria autobiográfica 
Una característica que define las alteraciones de memoria en EA es la presencia 
de un gradiente temporal, con mejor preservación de la memoria remota comparada con 
eventos recientes (Greene, Hodges y Baddeley, 1995; Sagar, Cohen, Sullivan, Corkin y 
Growdon, 1988; Kopelman, 1989;). 
Descubrimientos en estudios longitudinales han sugerido que las diferencias de 
gradiente se pueden relacionar con el patrón de neurodegeneración en EA; la pequeña 
pérdida inicial con relación al gradiente temporal se explica por el daño en áreas 
cerebrales temporales mediales, que suceden pronto en la EA, mientras que pérdidas 
más extensivas en gradiente temporal se explican tras un amplio daño a la neocorteza, 
una característica de estadios posteriores en la enfermedad (Fama et al., 2001; 
Westmacott et al., 2004). Estudios neuroanatómicos han sugerido que el almacén de la 
memoria semántica está distribuido en la neocorteza. 
Anosognosia, memoria y self en la enfermedad de Alzheimer                                       10 
El self remoto 
Klein et al. (2003) sugieren que existe un sentido preservado pero anticuado del 
self en las personas con EA. Los autores emplearon una lista de palabras de auto 
descripción y al probarla con los pacientes y sus cuidadores, se dieron cuenta de que 
había poca correlación entre las dos evaluaciones. En contraste, había una alta 
correlación entre la evaluación del paciente y la evaluación premórbida del paciente 
hecha por el cuidador. 
Herman et al. (2005) nos dieron más evidencia al describir un caso en el que una 
paciente en la última etapa de EA era incapaz de reconocerse a sí misma en su pasado 
reciente, mientras que tenía un buen auto-reconocimiento cuando se veía en fotografias 
tomadas en su adultez temprana. 
Otra fuente de apoyo para esta noción viene de la evidencia de conductas de identidad 
pasada (behaviour from past self-ideintities, BPSI) en pacientes con EA. Son definidas 
como declaraciones y acciones que son consistentes con una memoria pasada, sin 
conciencia de la incongruencia temporal (Harrison, Therrien y Giordani, 2005). Se ha 
demostrado que los pacientes con EA que muestran estas conductas tienen mayor 
probabilidad de tener pérdidas de memoria reciente. Para los autores, la pérdida de esta 
memoria hace que los pacientes dependan más de su identidad remota.  
Según Addis y Tippett (2004), las personas con EA tienen una identidad 
significativamente más débil que los sujetos controles. Estos pacientes dieron respuestas 
menos concretas en el "Twenty Statements" (Kuhn y McPartland, 1951) y también 
dieron respuestas más vagas y respuestas menos definidas en el "Tennessee Self- 
Concept Scale" (Fitts y Warren, 1996). En conjunto, los resultados son indicativos de 
una identidad confusa o borrosa, altamente dependiente en conocimiento remoto y 
abstracto. 
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En un estudio reciente, Ruby y. et al. (2008) midieron diferencias entre pacientes en 
etapa media del Alzheimer y pacientes controles, en relación con la evaluación de la 
relevancia de rasgos personales. Analizando la información de la fMR1, encontraron 
que los dos grupos tenían patrones similares de activación, con implicación de las 
porciones dorsal y ventral de la corteza prefrontal medial. Comparándolos, el grupo de 
pacientes mostró mayor activación en el surco intraparietal. Los autores proponen que 
este cambio representa una mayor confianza en la recuperación de la memoria 
semántica remota basada en la familiaridad, en vez de un proceso de reflexión y 
recolección mediado por el lóbulo frontal. Este resultado es consistente con la posición 
de Northoff apoyando el papel de agrupaciones funcionales sobre la identidad en el 
cerebro (Northoff et al., 2006), que se comentará más adelante. 
 
Anosognosia en la EA- el selfpetrificado 
Según los estudios cognitivos revisados, los déficits mnésicos en EA resultarían 
en un sentido de la identidad congelado en el tiempo, reflejando características que eran 
eficaces en la adultez temprana. 
Por ejemplo, para el modelo "DICE" (Agnew y Morris, 1998; Hannesdottir y Morris, 
2007; Morris y Hannesdottir, 2004), la evaluación de la actuación actual está basada en 
una base de datos. En este modelo, una causa potencial para la anosognosia en EA sería 
una disfunción mnésica. Los desajustes entre las representaciones actuales y 
almacenadas dan lugar a la conciencia del déficit. En la "anosognosia mnésica" (Agnew 
y Morris, 1998), una alteración en la función mnésica podría dañar la actualización de la 
memoria sobre las capacidades individuales, llevando a una autoevaluación que no 
cambia en el tiempo. De acuerdo con este modelo, la información aferente sobre un 
error llega a la memoria episódica. Es entonces cuando la persona vive este evento 
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como algo consciente, a través del sistema consciente (Conscious Awareness System, 
Schacter, 1990), basado en el lóbulo parietal. En este instante, la información recibida 
se compara con una base de datos semántica personal (personal knowledge base) a 
través de un sistema comparador, a cargo del sistema ejecutivo. Al final del proceso, la 
comparación se hace consciente, permitiendo valorar los errores. En este caso, la 
codificación de nueva información está dañada y por esa razón, la mejora a través del 
feedback es muy limitada. Aunque los pacientes con EA pueden registrar déficits y 
alteraciones cognitivas, estas experiencias son cortas y la información más compleja no 
se puede integrar en una unidad coherente. 
Figura 2. Modelo DICE (“Dissociable Interactions and Conscious Experience”) de Agnew
y Morris (1998)
 
Este modelo también sugiere que la anosognosia puede deberse a fallos en diferentes 
etapas del proceso, como podemos ver en la figura l. 
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El apoyo a la noción de un fallo en la actualización del autoconocimiento en 
determinadas actuaciones puede encontrarse en la literatura sobre la memoria (Souchay, 
2007). Se muestra cómo las personas con EA son capaces, en un período inmediato, de 
mejorar sus predicciones sobre sus futuras actuaciones siguiendo la experiencia 
(Moulin, 2002; Moulin, Perfect y Jones, 2000), pero que tras una demora esta 
información puede perderse. 
Clare (2003) sugiere que cuando tienen que afrontar el impacto de su enfermedad en sus 
vidas, los pacientes con EA experimentan una tensión entre intentar preservar un 
sentido previo del self (auto-mantenimiento) y la necesidad de integrar nuevas 
experiencias y ajustarse a ellas (auto-ajuste). Esto concuerda con los descubrimientos de 
un estudio (Rnakin, Baldwin, Pace-Savitsky, Kramer y Millar, 2005), con pacientes con 
EA y demencia frontotemporal, en el que investigaron la conciencia de los cambios de 
personalidad, medidos mediante las puntuaciones de discrepancia entre paciente y 
cuidador en el "Interpersonal Adjective Scale (Wiggins, 1995)", un instrumento bien 
validado para medidas del self, basado en el "modelo circumplex", una teoría de 
personalidad basada en constructor interpersona1es. Se pidió a los informantes que 
completaran el test de personalidad dos veces, una describiendo el estado actual del 
paciente y otra describiendo cómo era el paciente antes del comienzo del síndrome. 
Ambos grupos de pacientes, el control y el grupo de personas con EA, mostraron 
cambios significativos en diversas áreas de su personalidad, aunque mayores en el 
grupo con EA. Aunque el gurpo con EA mostró una conciencia globalmente preservada, 
en los dominios en los que presentaron una conciencia deficiente, sus descripciones eran 
significativamente más cercanas a las descripciones del estado premórbido dados por 
los ayudantes, en cuatro de las ocho facetas de la personalidad. Esto sugiere que los 
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pacientes con EA no sólo fallan en describir su personalidad actual, sino que se 
describen a sí mismo como eran premórbidamente. 
 
4. Estudios de neurociencias 
La base neural de la conciencia está completamente incomprendida, aunque un 
gran número de investigaciones sugieren que varias regiones cerebrales median las 
funciones relevantes en la auto conciencia, incluyendo la corteza prefrontal medial, la 
insula, la corteza cingulada anterior, la amígdala y otras regiones subcorticales y la 
corteza retrospenial (Gusnard et al., 2001; Kelley et al., 2002; Northoff et al., 2006; 
Schmitz y Johnson, 2007). Otros han propuesto que las regiones frontales 
ventromediales son, junto con otras regiones envueltas en conciencia emocional, 
responsables de la evaluación estimular relevante para la supervivencia y en 
consonancia con el self (Schmitz y Johnson, 2007). De acuerdo con esta aproximación, 
las regiones frontales ventrales y subcorticales son más importantes en el 
autoprocesamiento "momentáneo", mientras que juicios más introspectivos sobre uno 
mismo, representados longitudinalmente, son atribuidas a regiones más frontales 
dorsomediales y retropleniales (Buckner y Carroll, 2007; Scmitz y Jonson, 2007; Seeley 
y Sturm, 2007). Otros sugieren que aunque las regiones más dorsales podrían ser 
importantes para juicios introspectivos de orden superior, algunos juicios de este tipo 
también dependen de regiones responsables de procesar el estado fisiológico del cuerpo 
y que estas señales son utilizadas para crear juicios de orden superior. 
 
Un mapa de la corteza medial - procesamiento autorreferencial (de Northoff y 
Bermpohl, 2004) 
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En muchos trabajos, se sugiere que el auto procesamiento ocurre en las estructuras 
corticales mediales. Un número considerable de estudios de TEP y RMf que comparan 
tareas auto referenciales y no auto referenciales han identificado estructuras de la 
corteza medial (ECM) como responsables en este tipo de procesamiento. 
Las ECM incluyen regiones corticales laterales, las cuales han sido asociadas con 
procesos específicos del self. Estos procesos parecen involucrar predominantemente el 
hemisferio derecho, en particular la corteza prefrontal y parietal. 
La sensación de estar involucrado en una acción se llama "agencia" y se ha relacionado 
con la ínsula posterior derecha y la corteza parietal inferior derecha. 
Otro proceso relacionado con el self es la posesión, la experiencia de que el propio 
cuerpo y el ambiente se perciben como personales. Los correlatos neurales de la 
posesión, involucran la corteza parietal derecha y también la corteza prefrontal 
ventromedial. La corteza parietal derecha también está implicada en la perspectiva 
espacial y la ubicación corporal. Consecuentemente, las lesiones en este lugar causan la 
alteración en la percepción corporal espacial como la anosognosia y la asomatognosia. 
Varios estudios distinguen entre la representación, la monitorización, la evaluación y la 
integración de los estímulos autorreferenciales. Específicamente, la corteza prefrontal 
orbitomedial parece representar contínuamente estos estímulos. Una vez representados, 
los estímulos autorreferenciales son monitorizados en la corteza cingulada anterior 
supragenual y evaluados por la corteza prefrontal dorsomedial. Estas funciones son 
complementadas por la integración de estos estímulos en el contexto emocional y 
autobiográfico de la propia persona. Esta última función se lleva a cabo por la corteza 
cingulada posterior.  
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La corteza prefrontal orbitomedial parece estar implicada en la generación de un modelo 
propio o representación. Estudios de neuroimagen (Craik et al., 1999; Kelley et al., 
2002; Kjaer et al., 2002) demostraron que esta zona se activaba selectivamente en tareas 
 de valoración de adjetivos para adjetivos personales, comparándolo con adjetivos que 
describen a otras personas. 
La corteza cingulada anterior supragenual (CAS) ha sido asociada con funciones de 
monitorización y control, como la selección e inhibición de respuestas, detección de 
errores y monitorización de los actos (Bush et al., 2000; Carter et al., 1998; Devinsky et 
al., 1995; Paus, 2001). Una variedad de estudios cognitivos y emocionales revelaron 
una actividad mayor en esta zona para estímulos autorreferenciales (Frith, 1999). Otra 
tarea más compleja de auto monitorización elicitó la activación de la CAS durante la 
detección de errores (Carter et al., 1998). 
La corteza prefrontal dorsomedial (CPFDM) está envuelta en la evaluación de estímulos 
autorreferenciales. Por ejemplo, se activó esta zona en sujetos requeridos para 
monitorizar y juzgar si una voz que escuchaban era suya (McGuire et al., 1996). 
Similarmente, se observó la activación de la CPFDM durante una tarea de evaluación  
de oraciones autorreferenciales (Me gusta Leipzig; sí/no). En un estudio reciente, los 
sujetos debían juzgar si una lista de adjetivos les describían o no, encontrando que se 
activaba la CPFDM.  
Otros estudios de neuroimagen sugieren un papel integrador para la corteza cingnlada 
posterior (CP). Las -tareas de autorreflexión requieren la integración de los estímulos 
autorreferenciales en el contexto de actitudes personales y objetivos. Por ejemplo, se 
observó la activación de la CP en una tarea en la que los sujetos debían indicar si una 
palabra o frase era autodescriptiva o no (Fossati et al., 2003; Johnson et aL, 2002; 
Kircher et al., 2000). 
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Figura 3. El procesamiento de los estímulos autorreferentes en las 
estructuras corticales mediales. En rojo, la corteza frontal 
orbitomedial; en amarillo, la corteza prefrontal dorsonlateral; en azul, 
el cingulado anterior y en verde, el cingulado posterior. De Northoff
G. y Bermpohl (2004)
 
Teorías influyentes han sugerido que la corteza prefrontal y su conectividad juegan un 
papel importante en la anosognosia (Damasio, 1994; McGlyun y Schacter, 1989; Stuss 
y Benson, 1986). 
Otros estudios previos han encontrado hipoperfusión frontal en pacientes con 
anosognosia (Derouesne et al., 1999; Reed et al., 1993; Starkstein et al., 1995). 
Consistente con la literatura que apoya un papel importante del lóbulo frontal en el 
procesamiento personal, muchos estudios previos han indicado que la disfunción del 
lóbulo frontal, particularmente del derecho, influye en esta perdida de conciencia del 
déficit (Mendez y Aspira, 2005; Mimura y Yano, 2006; Reed et al., 1993; Salmon et al., 
2006; Starkstein et al., 1995; Shibata et al., 2008; Vogel et al., 2005). 
Esta evidencia se basa también en estudios de PET que demostraron hipometabolismo 
en el lóbulo frontal. Adicionalmente, los pacientes con daño cerebral en regiones 
frontales o con aneurismas rotos en la arteria comunicante anterior también son 
anosognósicos para sus déficits nmésicos. 
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Con respecto a asimetrías hemisféricas, hay evidencia de una vía en el hemisferio 
derecho para el procesamiento de estímulos relacionados con el self, como voces y caras 
(Keenan, Gallup y Falk, 2003; Nakamura et al., 2001). La participación del hemisferio 
derecho en el auto procesamiento está reforzado por la ocurrencia de daño en este 
hemisferio en condiciones como negligencia personal y anosognosia (Prigatano y 
Schacter, 1991), y síndromes en los que se ven afectados los límites del self, como los 
síndromes de falsa desidentificación (Feinberg, Peluca, Giacino, Roane y Solms, 2005). 
Aunque se piensa que el lenguaje, una función típica del hemisferio izquierdo, es 
también crucial en la formación del self (Edelman, 1992). También se ha argumentado 
que la unidad y la coherencia de las experiencias en curso se da mediante un 
interpretador del hemisferio izquierdo (Gazzaniga, 1995; Phelps y Gazzaniga, 1992). 
Esta noción ha sido propuesta por estudios de cerebro dividido que enseñaron que 
cuando se presentan estímulos para diferentes hemisferios, solamente aquellos que caen 
en la influencia del izquierdo son consciente y coherentemente interpretados (Gazzaniga 
y Le Doux, 1974). 
 
Estudios de neuroimagen 
En el estudio de Rosen, H.J, Alcantar, Rothlind, J. et al. (2010) 12, reclutaron a 39 
individuos con diferentes condiciones cognitivas, tanto sujetos normales, como sujetos 
con EA y demencia frontotemporal para que evaluasen su propia actuación tras un test 
cognitivo. A la hora de la evaluación, se les tomaron imágenes de Resonancia 
Magnética Estructural. Relacionaron las respuestas de los sujetos con una curva 
estandarizada para ese test cognitivo, de modo que podían saber si el sujeto discrepaba 
mucho con su rendimiento actual o no. Los resultados demostraron que había una alta 
correlación y significación (FO.8, p<O.OOl) entre las puntuaciones basadas en los 
Anosognosia, memoria y self en la enfermedad de Alzheimer                                       19 
percentiles estandarizados y las puntuaciones que ellos daban. La mayoría de los sujetos 
sobreestimó sus habilidades. La actuación cognitiva y la eficacia de su autovaloración 
estaban correlacionadas (FO.542, p<O.OO1). Aunque los sujetos controles, los 
pacientes con esclerosis lateral amiotrópica y con alteraciones cognitivas leves 
mostraron la mejor actuación y las menores discrepancias entre la actuación y la 
autoevaluación, no hubo una gran asociación entre una enfermedad neurodegenerativa 
particular y la eficacia. En el análisis de la resonancia magnética, la discrepancia en la 
autoevaluación correlacionaba con la concentración de tejido en la corteza orbitofrontal 
medial posterior, con un pico en la corteza prefrontal ventromedial CPFvm. Ademas, el 
mayor volumen en la CPFvm se asoció con una autoevaluación más eficaz. Estos 
descubrimientos no hacen sino sumar a una creciente investigación sobre el papel de las 
estructuras frontales ventromediales en la autoevaluación.  
Figura 4. Regiones donde la sustancia gris se relaciona con la eficacia de la 
autoevaluación. De Rosen H.J., Alcantar O et.al. (2010)
 
Estudios posteriores han implicado una red de regiones frontales mediales y ventrales  
insulares, junto con la amígdala y otras estructuras subcorticales y la corteza 
retrosplenial, en el autoprocesarniento. 
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Una variedad de estudios en pacientes con demencia han demostrado la relación entre 
una alteración en la autoevaluación y el hipometabolismo tanto frontal como derecho 
(Mendez y Aspira, 2005; Miller et al., 2001; Reed et al., 1993; Salmon et al., 2006; 
Starkstein et al., 1995; Vogel et al., 2005), mientras que un estudio correlacionó la 
conciencia con el flujo sanguíneo cerebral frontal general (Derousne et al., 1999). 
Estudios recientes han subrayado la relación entre anosognosia y regiones 
orbitofrontales posteriores (Salmon et al., 2006). 
En un estudio con pacientes con déficit cognitivo moderado, la actividad en la CPFvm 
se correlacionó con la conciencia de las habilidades de la vida diaria. Aunque el lugar de 
activación era de 2 a 3 cms. anterior a la CPFvm, la tarea utilizada en estos estudios fue 
diferente, requiriendo que los pacientes evaluaran adjetivos relacionados con ellos. 
Estudios de neuroimagen funcional demuestran que la corteza prefrontal medial actúa 
cuando las personas se involucran en la autorreferencia. Esta afirmación incluye 
estudios en los que los sujetos evaluaron la adecuación de adjetivos para describirse 
(Crack et al., 1999; Fossatiet -al., 2003; -KeHeyet al., 2002). Otros trabajos de 
neuroimagen han informado de la activación bilateral de la ínsula y la activación 
parietal derecha en la experiencia de la agencia (Farrer y Frith, 2002; Jeannerod, 2007; 
Ruby y Decety, 2001). 
Figura 5. La activación observada arriba, se corresponde con el contraste entre 
autoevaluación y evaluación ajena, en una tarea en la que debían responder sí o no 
a si un adjetivo se correspondía con otra persona (condición 1) o con la persona 
misma (condición 2). De Scmitz W, Kawahara-Baccus y Johnson S.C.(2004)
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Por otro lado, se supone que en esta autoevaluación, los eventos que significan una 
actuación pobre, como los errores, generan señales de error que son mediados por la 
CPFvm y se asocian con la activación fisiológica. Esto sería consistente con el papel de 
las estructuras frontales mediales y orbitales en marcar desviaciones de las respuestas 
esperadas (Hajcak et al., 2003; Critchley et al., 2005). 
Figura 6. El modelo del self petrificado y tres explicaciones potenciales para la 
asociación entre disfunción del lóbulo frontal y la anosognosia en la EA. De Mograbi, 
D.C, Brown R.G y Morris R.G. (2009)
En un estudio de RMf, la CPFvm se activaba más si los errores resultaban en grandes 
pérdidas de dinero que con pequeñas pérdidas (Taylor et al., 2006). 
 
Estudios de lesión 
Es también notable que un estudio previo con pacientes con lesiones focales en el 
lóbulo frontal encontró que la alteración de la autoevaluación, medida con el 
cuestionario FOK, una medida comúnmente utilizada en metacognición, se asoció con 
lesiones en la corteza CPFvm (Schnyer et al., 2008). 
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Un estudio con pacientes con daño cerebral que era inconsciente de sus déficits mostró 
una activación anormal en esta zona durante una tarea de autoevaluación (Schmitz et al., 
2006). 
 
Estudios correlacionales con tests neuropsicológicos 
En algunos estudios en déficits cognitivos en la DA, se han encontrado correlaciones 
entre a falta de conciencia y tests de funciones ejecutivas (Stuss y Benson, 1986; 
McGlynn y Schacter, 1989; Damasio, Lopez et al., 1994; Damasio, 1994; Michon et al., 
1994; Ott et al., 1996). 
Figura 7. Relación de puntuaciones frontales con puntuaciones de anosognosia (de Michon
et.al., 1994)
 
En otros estudios no se correlacionó la anosognosia con las funciones ejecutivas, pero sí 
con síntomas conductuales, en concreto con la desorganización, la falta de 
espontaneidad y con la apatía (Vogel y et al., 2005). 
Otros estudios han correlacionado el nivel de conciencia y la severidad de la demencia, 
medida a través del MMSE (Vogel y et al., 2005; Lopez et al., 1994; Migliorelli et al., 
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1995; Harwood et al., 2000), mientras que otros no encontraron esta asociación 
(DeBettignies et al., 1990; Reed et al., 1993; Seltzer et al., 2001). 
 
Discusión y Conclusiones 
El estado actual de la investigación es prometedor y puede resumirse en varios 
puntos. El primero es la contribución de las variables cognitivas, como estilos de 
afrontamiento, los procesos de evaluación del propio rendimiento, con la influencia de 
las expectativas personales; y la influencia de la capacidad de la memoria autobiográfica 
personal, que parece encontrarse anticuada en las personas con Alzheimer. 
El segundo se refiere a todo lo relacionado con la anatomía cerebral de la anosognosia, 
que apunta hacia una disfunción en las estructuras corticales mediales y la correlación 
con disfunción de las funciones ejecutivas, lo cual puede ser vital para el diagnóstico de 
este problema. 
Tampoco podemos olvidar que en la enfermedad de Alzheimer hay una gran diversidad. 
de síntomas y que se da muchas veces un estado de deterioro cognitivo global, 
confusión y desorientación espaciotemporal, por lo que se dificulta mucho la 
delimitación de las contribuciones de los diferentes procesos. 
Sin duda, la valoración de la anosognosia en las enfermedades neurodegenerativas es 
muy importante, ya que influye decisivamente en la motivación del paciente para la 
rehabilitación y puede cambiar completamente el rumbo del tratamiento. En 
consonancia con lo expuesto anteriormente, el tratamiento de la anosognosia puede 
enfocarse implicando al paciente activamente, educando e informándolo al sobre sus 
déficits y su falta de conciencia de forma que intentemos que sea más consciente de su 
actuación, dando feedback constante sobre su rendimiento y preguntando sobre sus 
expectativas. 
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De todas formas, es necesaria más investigación con relación a las posibilidades 
terapéuticas, ya que en enfermedades progresivas es muy difícil la inversión de una 
disfunción, si no la mera conservación de las capacidades mentales. 
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